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  ﭼﮑﯿﺪه 
 2-LI: ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﻮز از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي اﻧﮕﻠﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﺗﮏ ﯾﺎﺧﺘﻪ اي از ﺟﻨﺲ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﻣﻘﺪﻣﻪ
و اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻪ ﻓﺎز رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻣﻨﺒﻊ  Sﺑﻪ  1Gاز ﻓﺎز  Tﻣﻬﻢ ﺗﺮﯾﻦ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻨﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﭘﯿﺸﺒﺮد ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي 
و ﻣﻮﻧﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ و ﺳﻠﻮل ﻫﺎي  Bو  Tروي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي  ﺑﻌﺪ از ﺗﺮﺷﺢ ﺑﺮ 2-LIﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ  T+4DCﺳﻠﻮل ﻫﺎي  2-LIﺗﻮﻟﯿﺪ 
ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻧﻤﻮده و ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن آن ﻫﺎ ﻣﯽ ﮔﺮدد. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎي ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور در  KN
ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده  ﻣﻬﺎر و در ﻧﺘﯿﺠﻪ    Tﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي در( αR2-LI ) 2-ﺳﺮﮐﻮب و ﻣﻬﺎر رﺳﭙﺘﻮر آﻟﻔﺎي اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
( در ﺣﻀﻮر و ortiV nIﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ اﻧﺴﺎن ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﺎ ﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ در ﺷﺮاﯾﻂ ﺑﺮون ﺗﻨﯽ)  Tاز ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
  . ﻋﺪم ﺣﻀﻮر اﻧﮕﻞ و ارزﯾﺎﺑﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻓﻠﻮﺳﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮي در آن ﻫﺎ، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
ﮐﺸﺖ داده ﺷﺪه و  NNN( در ﻣﺤﯿﻂ KE/57/RI/OHRMر): ﺳﻮﯾﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژوﻣﻮاد و روش ﻫﺎ
ﮐﺸﺖ  IMPRﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ اﻧﺴﺎﻧﯽ در ﻣﺤﯿﻂ  Tﺑﻪ ﮐﺸﺖ اﻧﺒﻮه رﺳﯿﺪه اﺳﺖ. ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي  IMPRﺳﭙﺲ در ﻣﺤﯿﻂ 
( در ﺣﻀﻮر و ﯾﺎ ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎي AHPﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ) Tداده ﺷﺪ. از ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي 
ﺳﺎﻋﺖ( ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري ﺷﺪه و ﺑﻌﺪ از رﻧﮓ  84و  63 42، 21ن ﻫﺎي اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﻣﺸﺨﺺ)اﻧﮕﻞ، ﺑﻌﺪ از ﺳﭙﺮي ﺷﺪن زﻣﺎ
 NIWآﻣﯿﺰي، ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﻓﻠﻮﺳﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮي آﻧﺎﻟﯿﺰ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﻓﻠﻮﺳﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮي ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار 
  .و ﻣﺤﺎﺳﺒﺎت آﻣﺎري ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ IDM
در ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ  αR2-LIﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﻧﺸﺎن داده ﮐﻪ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور ﻋﺮﺿﻪ و ﺑﯿﺎن : ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ
ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺗﺤﺮﯾﮏ  6و ﻧﯿﺰ ﻟﻨﻔﻮﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳﯿﻮن را ﻣﻬﺎر و ﺳﺮﮐﻮب ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ ﮐﻪ اوﻟﯿﻦ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻬﺎري اﻧﮕﻞ  Tﻫﺎي 
ﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺸﺪﯾﺪ ﺳﺮﮐﻮب ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ دﯾﺪه ﺷﺪه و اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻌﺪاد ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎي اﻧﮕﻞ در ﻫﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ از ﻣ
  ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﻣﯽ ﮔﺮدد.
: از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه اﺳﺘﻨﺒﺎط ﻣﯽ ﮔﺮدد ﮐﻪ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪه و ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي
ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ و ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺪن ﻣﻄﺮح اﻧﺪ ﺑﻨﺎ ﺑﺮ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﻮزﯾﺲ ﺷﺪﯾﺪا ًدر 
  .ﻣﻌﺮض ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ وﯾﺮوﺳﯽ و ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ و... ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ
 ﻫﻤﮑﺎرانﻋﻠﯽ ﺧﺪادادي و -...ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮات ﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور ﺑﺮ روي ﻋﺮﺿﻪ و ﺑﯿﺎن رﺳﭙﺘﻮر
٠٨ 
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
وﺳﯿﻠﻪ ﻪ ﻫﺎي اﻧﮕﻠﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﻮز از ﺑﯿﻤﺎري     
ﺳﻪ  .از ﺟﻨﺲ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮔﺮددﺗﮏ ﯾﺎﺧﺘﻪ اي 
ﻧﻮع اﺻﻠﯽ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺎﻣﻞ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﻮز ﺟﻠﺪي، اﺣﺸﺎﯾﯽ 
ﻣﺨﺎﻃﯽ ﺑﻮده ﮐﻪ در ﻧﻘﺎط ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺟﻬﺎن دﯾﺪه  -و ﺟﻠﺪي
ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﻮز ﺟﻠﺪي و اﺣﺸﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت آﻧﺪﻣﯿﮏ 
(. 2،1)،در ﻗﺴﻤﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﯾﺮان دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺟﻠﺪي ﻣﺒﺘﻼ ﻣﯽ ﻣﯿﻠﯿﻮن ﻧﻔﺮ ﺑﻪ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﻮز  1-1/5ﺳﺎﻻﻧﻪ 
درﺻﺪ ﻣﻮارد در ﮐﺸﻮرﻫﺎي  09ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ از اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد 
اﻓﻐﺎﻧﺴﺘﺎن، اﻟﺠﺰاﯾﺮ، ﺑﺮزﯾﻞ، اﯾﺮان، ﻋﺮﺑﺴﺘﺎن ﺳﻌﻮدي، ﭘﺮو 
(. اﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﻓﺎرس، 3-5)،و ﺳﻮرﯾﻪ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ
اﺻﻔﻬﺎن، ﺧﻮزﺳﺘﺎن، ﯾﺰد و ﺧﺮاﺳﺎن از ﮐﺎﻧﻮن ﻫﺎي ﻣﻬﻢ 
(. ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻮﻟﺪ 5،3)،ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﻮز ﺟﻠﺪي ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﻧﯿﻮز ﺟﻠﺪي در اﯾﺮان ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژورﮐﻪ ﻣﻮﻟﺪ ﻓﺮم ﻟﯿﺸﻤﺎ
ﮐﻪ ﻣﻮﻟﺪ  روﺳﺘﺎﯾﯽ ﯾﺎ ﻣﺮﻃﻮب ﺑﯿﻤﺎري و ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﺗﺮوﭘﯿﮑﺎ
(. ﻋﻼﯾﻢ 4،3)،ﻓﺮم ﺧﺸﮏ ﯾﺎ ﺷﻬﺮي ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﻮز ﺟﻠﺪي ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ و ﺳﻮش اﯾﺠﺎد 
ﮐﻨﻨﺪه اﻧﮕﻞ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮده ﮐﻪ از ﯾﮏ زﺧﻢ ﮐﻮﭼﮏ ﭘﺎﭘﻮﻟﯽ 
ي ﺑﺎ زﺧﻢ ﻫﺎي وﺳﯿﻊ، ﺑﺎدﺳﺮﺧﯽ ﻓﺎﻗﺪ ﺗﺮﺷﺤﺎت ﺗﺎ ﻓﺮم ﻫﺎ
و ﻓﺮم ﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ ﻟﻮﭘﻮﺋﯿﺪ ﯾﺎ ﺗﻮﺑﺮﮐﻠﻮﺋﯿﺪ ﻣﺘﻐﯿﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 
ﺗﻔﺎوت در ﻓﺮم ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﻔﺎوت در ﮔﻮﻧﻪ اﻧﮕﻞ ، 
ﻫﺎ و ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي ﻣﯿﺰﺑﺎن در ﻣﻘﺎﺑﻞ  وﯾﺮوﻻﻧﺲ ﻣﺘﻔﺎوت آن
  (3،2،1.)اﻧﮕﻞ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﺗﺮﯾﻦ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻨﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﭘﯿﺸﺒﺮد  ﻣﻬﻢ      2-LI
و اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻪ ﻓﺎز رﺷﺪ  Sﺑﻪ  1Gاز ﻓﺎز  Tﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫ
ﺗﺮﺷﺤﯽ ﮔﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﺑﺎ وزن  2-LIﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد 
 331ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮن ﺑﻮده ﮐﻪ از  71ﺗﺎ  41ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ 
اﺳﯿﺪآﻣﯿﻨﻪ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ اﯾﻦ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ ﺗﻮﺳﻂ 
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻧﻪ در ﺣﺎل اﺳﺘﺮاﺣﺖ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ 
ورده ﺳﻠﻮل ﻫﺎي آﺗﺮﯾﻦ ﻣﻨﺒﻊ ﺗﻮﻟﯿﺪ اﯾﻦ ﻓﺮ ﺷﻮد. ﻣﻬﻢ
ﺑﻌﺪ از ﺗﺮﺷﺢ ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮل  2-LI .ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ T+4DC
ﺗﺎﺛﯿﺮ  KNو ﻣﻮﻧﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ و ﺳﻠﻮل ﻫﺎي  Bو  Tﻫﺎي 
ﺑﺮ  2-LIﻫﺎ ﻣﯽ ﮔﺮدد ﺗﺎﺛﯿﺮ  ﻧﻤﻮده و ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن آن
روي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﺪف از ﻃﺮﯾﻖ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ 
ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد و اﯾﻦ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎ در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
  (7،6.)ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﯾﺎﻓﺖ  T
ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻪ ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪ داﺧﻞ ﻏﺸﺎﯾﯽ ﻣﺠﺰا  2-LIﮔﯿﺮﻧﺪه 
ﻧﺎم ﻫﺎي آﻟﻔﺎ، ﺑﺘﺎ و ﮔﺎﻣﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ زﻧﺠﯿﺮه آﻟﻔﺎي ﻪ ﺑ
ﯾﺎ  CATﮐﻪ ﺑﻪ آن آﻧﺘﯽ ژن  )αR2-LI( 2-LIرﺳﭙﺘﻮر 
ﻫﻢ ﻣﯽ ﮔﻮﯾﻨﺪ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺎ اﻓﯿﻨﯿﺘﯽ ﻣﺘﻮﺳﻂ  55Pو ﯾﺎ  52DC
ﺑﺎﻧﺪ ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻫﯿﭻ ﺳﯿﮕﻨﺎل ﯾﺎ ﭘﯿﺎﻣﯽ ﺗﺮﺟﻤﻪ  2-LIﺑﻪ 
ﻧﯿﺰ ﺑﺎ اﻓﯿﻨﯿﺘﯽ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺑﻪ  R2-LIﻮد زﻧﺠﯿﺮه ﺑﺘﺎي ﻧﻤﯽ ﺷ
ﻣﺘﺼﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد و زﻧﺠﯿﺮه ﮔﺎﻣﺎ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﻧﻤﯽ  2-LI
ﻣﺘﺼﻞ ﮔﺮدد ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ ﻫﺘﺮوداﯾﻤﺮ ﮐﻪ از  2-LIﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ 
ﺳﻪ زﻧﺠﯿﺮه آﻟﻔﺎ، ﺑﺘﺎ و ﮔﺎﻣﺎ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﺪه ﺑﺎ اﻓﯿﻨﯿﺘﯽ ﺑﺎﻻﯾﯽ 
ﻣﺘﺼﻞ ﻣﯽ ﮔﺮدد و در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﺮﺟﻤﻪ ﺳﯿﮕﻨﺎل و  2-LIﺑﻪ 
 Tﺎﯾﺖ ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳﯿﻮن ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي و در ﻧﻬ
  (6-9.)ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎي ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ     
-ﻣﺎژور در ﺳﺮﮐﻮب و ﻣﻬﺎر رﺳﭙﺘﻮر آﻟﻔﺎي اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
 ﻣﻬﺎر و در ﻧﺘﯿﺠﻪ  Tﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي در( αR2-LI)2
ﺧﻮن  Tﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
ﻣﺤﯿﻄﯽ اﻧﺴﺎن در ﺣﻀﻮر و ﻋﺪم ﺣﻀﻮر اﻧﮕﻞ و ارزﯾﺎﺑﯽ 
ﻫﺎ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ  از ﻓﻠﻮﺳﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮي در آن ﻧﺘﺎﯾﺞ  ﺣﺎﺻﻞ
  . ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
  ﻣﻮاد و روش ﻫﺎ
ﺗﻬﯿﻪ وﮐﺸﺖ و اﻧﺒﻮه ﺳﺎزي ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎي      
ﺳﻮﯾﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور ﺑﺎ  اﻧﮕﻞ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور:
از ﮔﺮوه اﻧﮕﻞ   KE/57/RI/OHRMﮐﺪ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ 
ﺷﻨﺎﺳﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﯿﺮاز ﺗﻬﯿﻪ و در ﻣﺤﯿﻂ 
در  )NNN(  yvaeN laN caM lociN دي ﻓﺎزﯾﮏ
درﺟﻪ  22-52در دﻣﺎي  ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﮐﺸﺖ در ﺑﺴﺘﻪ و
روز  4-7ﻣﺪت ﻪ ﺑ 5-5/5ﺣﺪود  HPﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد و 
ﮐﺸﺖ داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣﺎﯾﻊ روﯾﯽ ﮐﺸﺖ ﮐﻪ ﺣﺎوي 
ﺪت ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎي اﻧﮕﻞ اﺳﺖ ﺑﻌﺪ از ﻣ
 0461-IMPRﺑﺮداﺷﺘﻪ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﻣﺎﯾﻊ 
 001  lm/gµﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ و  001lm/UI ﺣﺎوي 
ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه  ﺑﺎ  SCFدرﺻﺪ  01اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻣﺎﯾﺴﯿﻦ  و 
( اﻧﺘﻘﺎل داده ﺷﺪه ﺗﺎ  nim 02,C˚65ﺣﺮارت)
ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎ در اﯾﻦ ﻣﺤﯿﻂ ﺑﻪ ﮐﺸﺖ اﻧﺒﻮه ﺑﺮﺳﻨﺪ 
ﯽ ﻟﯿﺘﺮ از ﺗﻌﺪاد اﻧﮕﻞ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻫﺮ ﻣﯿﻠ ﺳﭙﺲ
ﻃﻮر ﻣﺮﺗﺐ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از رﻧﮓ ﺗﺮﯾﭙﺎن ﻪ  ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺑ
  (01-21).ﺑﻠﻮ و ﻻم ﻫﻤﺎﺗﻮﺳﯿﺘﻮﻣﺘﺮ ﺷﻤﺎرش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺧـﻮن ﻣﺤﯿﻄـﯽ  Tﮐﺸﺖ و ﺟﺪاﺳـﺎزي ﻟﻨﻔﻮﺳـﯿﺖ ﻫـﺎي 
ﺳـﯽ ﺳـﯽ از  01ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﺣﺎﺻﻞ از  ﺳﻠﻮل اﻧﺴﺎن:
 ﻫﭙﺎرﯾﻨﻪ ﻓﺮد داوﻃﻠﺐ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از  ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ




ﺑ ــﺎ ﭼﮕ ــﺎﻟﯽ اﺧﺘﺼﺎﺻ ــﯽ  )euqapyH-llociF(ﻓ ــﺎﯾﮑﻮل
ﺰ ﺟـﺪا  دﻗﯿﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮ 02ﻣﺪت ﻪ ﺑ 0003در دور  1/770
ﯾـﺎ  SBPﺳـﯽ ﺳـﯽ ﻣﺤﻠـﻮل  01ﺳـﭙﺲ ﻣﻘـﺪار  ﮔﺮدﯾـﺪ 
ﻣـﺪت ﻪ ﺑ  ـ 0052ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾـﺪ و در دور  IMPR
دﻗﯿﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮز ﺷﺪه و ﻣـﺎﯾﻊ روﯾـﯽ آن دور رﯾﺨﺘـﻪ  01
دﻗﯿﻘـﻪ  5ﻣﺪت ﻪ ﺑ 0022ﻣﯽ ﺷﻮد و در دﻓﻌﻪ دوم در دور 
ﺪه و ﻣـﺎﯾﻊ روﯾـﯽ آن دور رﯾﺨﺘـﻪ ﺷـﺪه و ﺳـﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮز ﺷـ
رﺳﻮب آن در ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻣﺨﺼﻮﺻـﯽ ﮐﺸـﺖ 
داده ﻣﯽ ﺷﻮد. رﺳﻮب ﺣﺎﺻﻞ از ﻫﺮ ﻟﻮﻟﻪ ﻓﺎﻟﮑﻮن ﺑﺎ ﻣﻘـﺪار 
 ﺣـﺎوي  0461-IMPRﺳﯽ ﺳﯽ از ﻣﺤـﯿﻂ ﮐﺸـﺖ  01
اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻣﺎﯾﺴـﯿﻦ،  001  lm/gµﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ،  001lm/UI
 05 EM2ﻓﻮﻧﮋﯾﺰون و 52.0 µ lm/g،Mm2 SEPEH
ﻣﺨﻠ ــﻮط  SCFدرﺻ ــﺪ  01 ﻣﺮﮐﺎﭘﺘﻮاﺗﺎﻧ ــﻞ ( و-2)lm/lµ
ﺷﺪه و در ﻓﻼﺳﮏ ﻫـﺎي ﻣﺨﺼﻮﺻـﯽ ﮐﺸـﺖ داده ﻣـﯽ 
ﻪ ﺑ  ـ (ytilibaiv llec)ﺷﻮد. ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ زﻧﺪه ﺑﻮدن ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎ 
وﺳﯿﻠﻪ رﻧﮓ ﺗﺮﯾﭙﺎن ﺑﻠﻮ ﻣﺸـﺨﺺ ﻣـﯽ ﮔـﺮدد ﮐـﻪ رﻧـﮓ 
ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ وارد ﺳﻠﻮل ﻫﺎي زﻧـﺪه ﻧﻤـﯽ ﺷـﻮد اﮔـﺮ ﺗﻬﯿـﻪ 
ز ﺑـﯿﺶ ا  دﻗﺖ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ ﻣﻌﻤـﻮﻻً ﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑ
  (21-51).ﻫﺎ ﺑﺎ ﺗﺮﯾﭙﺎن ﺑﻠﻮ رﻧﮓ ﻧﻤﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ آن درﺻﺪ 99
در آزﻣ ــﺎﯾﺶ : آزﻣ ــﺎﯾﺶ ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳ ــﯿﻮن ﻟﻨﻔﻮﺳ ــﯿﺖ ﻫ ــﺎ 
ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳﯿﻮن ﮐﻪ ﻫـﺪف از آن ﺗﺤﺮﯾـﮏ و ﻓﻌـﺎل ﺳـﺎزي 
ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫـﺎ ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳـﯿﺖ ﻫـﺎ در ﺣﻀـﻮر و در 
ﭼﻨﯿﻦ ﻣﺤـﺮك  ﺗﻤﺎس ﻧﺰدﯾﮏ ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت اﻧﮕﻞ و ﻫﻢ
 CMBP hﻫـﺎي  ﻮلﯾﺎ ﻣﯿﺘﻮژن ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ ﺗﻌﺪاد ﺳـﻠ 
)ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﻨﻮﻧﻮﮐﻠﺌﺮ ﯾﺎ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي ﺧـﻮن ﻣﺤﯿﻄـﯽ 
وﺳـﯿﻠﻪ ﻻم ﻪ اﻧﺴﺎن( در ﻫﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ از ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸـﺖ ﺑ  ـ
ﻫﻤﺎﺗﻮﺳﯿﺘﻮﻣﺘﺮ ﺷـﻤﺎرش ﻣـﯽ ﮔـﺮدد و در ﻧﻬﺎﯾـﺖ ﺗﻌـﺪاد 
ﻋـﺪد ﺳـﻠﻮل در ﻫـﺮ ﻣﯿﻠـﯽ ﻟﯿﺘـﺮ از ﻣﺤـﯿﻂ  1/52×601
ﺣﺎوي ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ، اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻣﺎﯾﺴﯿﻦ و ﻧﯿـﺰ  0461-IMPR
درﺻﺪ ﺳﺮم ﺟﻨﯿﻦ ﮔﻮﺳﺎﻟﻪ ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﺎ ﮔﺮﻣﺎ و در  01
در ﻣﺪت  73Cºو درﺟﻪ ﺣﺮارت   2OCدرﺻﺪ   5ﺣﻀﻮر 
ﺳـﺎﻋﺘﻪ در  84و  63 ،42، 21زﻣـﺎن ﻫـﺎي اﻧﮑﻮﺑﺎﺳـﯿﻮن 
ﺣﻀﻮر و ﯾـﺎ ﻋـﺪم ﺣﻀـﻮر  ﭘﺮوﻣﺎﺳـﺘﯿﮕﻮت ﻫـﺎي اﻧﮕـﻞ 
( و 2/5×601،5×601،  7/5×601 lmﻟﯿﺸ ــﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣــﺎژور) 
 lm/gµ 05-03ﭼﻨـﯿﻦ در ﺣﻀـﻮر ﻓﯿﺘﻮﻫﻤـﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ)  ﻫﻢ
ﻋﻨـﻮان ﻣﺤـﺮك ﯾـﺎ ﻣﯿﺘـﻮژن  ﻗـﺮار ﻣـﯽ ﻪ ﺑ  ـ ﺑﻬﺎراﻓﺸﺎن(
  (41،31،21.)ﮔﯿﺮد
در ﻧﻬﺎﯾﺖ  آﻣﺎده ﺳﺎزي ﻧﻤﻮﻧﻪ و آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺑﺎ ﻓﻠﻮﺳﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮي:
 84و  63 ،42، 21ﺑﻌﺪ از ﻃﯽ دوره ﻫﺎي اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن 
ﭼﻨﯿﻦ اﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮدن  ﺳﺎﻋﺘﻪ و ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ و ﻫﻢ
ﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎي اﻧﮕﻞ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور، از ﮐﺸﺖ ﻫﺎي ﭘﺮوﻣ
ﻃﻮر ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري ﮐﺮد. ﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ  ﺑ
ﺑﻌﺪ  Tﺗﻮﺳﻂ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي  R2-LIﮐﻪ ﻋﺮﺿﻪ و ﺑﯿﺎن 
از رﻧﮓ آﻣﯿﺰي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي 
ﮐﻮﻧﮋوﮔﻪ ﺑﺎ اﯾﺰوﺗﯿﻮﺳﯿﺎﻧﺎت و ﻧﯿﺰ   CAT-itnAﻣﻨﻮﮐﻠﻮﻧﺎل
ﮐﻮﻧﮋوﮔﻪ ﺑﺎ  4DC-ITNAﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي ﻣﻨﻮﮐﻠﻮﻧﺎل 
ﻓﯿﮑﻮارﯾﺘﺮﯾﻦ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺑﺮاي 
آﻟﻔﺎي رﺳﭙﺘﻮر  )ﺗﺤﺖ واﺣﺪ 55Pاﭘﯽ ﺗﻮپ زﻧﺠﯿﺮه 
و  Tروي ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي  4DC( و ﻣﺎرﮐﺮ 2-اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ آن ﺑﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﯽ)ﮐﻪ داراي آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي 
ﻫﺎ( ﻣﯽ  ﻣﻨﻮﮐﻠﻮﻧﺎل ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﯽ و ﻏﯿﺮواﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ آن
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه ﻓﻠﻮﺳﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮي  ﻣﺸﺨﺺ وﺑﺎﺷﺪ 
 8.2ﭘﺎرﺗﮏ ﺳﺎﺧﺖ ﮐﺸﻮر آﻟﻤﺎن و ﺑﺎ ﮐﻤﮏ ﻧﺮم اﻓﺰار 
  tnemucoD elpitluM swodniW) IDM NIW
و آﻣﺎر ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ  (erawtfoS ecafretnI
  ﻗﺮار ﮔﺮ ﻓﺘﻨﺪ
  ي ﭘﮋوﻫﺶﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﻧﻘﺶ و ﺗﺎﺛﯿﺮ دوره ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن در      
روي ﻋﺮﺿﻪ و  ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژورﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﻬﺎري 
ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه  Tدر ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي    αR2-LIﺑﯿﺎن
 1 ﺷﻤﺎره : در ﺷﮑﻞ)AHP(ﺑﺎ ﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ
ﻧﻤﻮدار ﻫﯿﺴﺘﻮﮔﺮام ﭼﻬﺎر ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه ﺑﺎ 
( ﮐﻪ 1/52×601slleC T lm/ﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ)
ﻋﺪد ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت اﻧﮕﻞ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ  5×601ﺗﻌﺪاد 
ﻫﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ و  ﻣﺎژور در ﻫﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ ﺑﻪ آن
ﭼﻨﯿﻦ ﻓﺮم ﻓﻘﻂ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه اﯾﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﻫﻢ
و C ، B،  Aﻫﺎ)ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ+ﻣﺤﺮك(  در ﭘﺎﻧﻞ ﻫﺎي 
، 21ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﻌﺪ از ﻃﯽ دوره ﻫﺎي اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن   D
ﺳﺎﻋﺘﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ و در  84و  63، 42
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ درﺻﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي  1 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
ﻧﯿﺰ درﺻﺪ و ( slleC+R2-LI) 2-LIﺣﺎوي رﺳﭙﺘﻮر 
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه  ﺳﺮﮐﻮب در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه
  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣﻮل زﯾﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﯾﺪ: اﺳﺖ، ﮐﻪ




  %)ﺳﻠﻮل+ﻣﺤﺮك(=درﺻﺪ ﺳﺮﮐﻮب
ﺑـﻪ  Dو C ، B، Aدرﺻﺪ ﺳﺮﮐﻮب در ﭘﺎﻧﻞ ﻫـﺎي     
 درﺻﺪ 44/22، درﺻﺪ 74/59، درﺻﺪ 72/22ﺗﺮﺗﯿﺐ 
اﺧـﺘﻼف ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﻫـﺎي  ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.درﺻﺪ  61/56و 
ﻧﺘ ــﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻ ــﻞ از ﺳ ــﻪ ﺑ ــﺎر آزﻣ ــﺎﯾﺶ ﺑﺎاﺳ ــﺘﻔﺎده از 
ﻌﻨــﯽ دار ﺑــﻮده ﻣ )50.0<P( TSET AVONA
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎ ﻧﺸﺎن  ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﺳﺖ.
ﮐـﺎﻫﺶ و ﺗﻌـﺪﯾﻞ در ﻫـﺮ ﯾـﮏ از  ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐـﻪ اوﻻً 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻋﻤـﻞ و اﺛـﺮ ﻣﻤـﺎﻧﻌﺘﯽ و ﺳـﺮﮐﻮب 
ﻪ ﻣﺎﺳـﺘﯿﮕﻮت ﻫـﺎي ﻟﯿﺸـﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣـﺎژور ﺑـﮐﻨﻨـﺪﮔﯽ ﭘﺮو 
ﺻﻮرت ﮐﺎﻫﺶ در درﺻﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي داراي رﺳـﭙﺘﻮر 
و ﻧﯿﺰ ﮐﺎﻫﺶ ﺗـﺮاﮐﻢ و ﭼﮕـﺎﻟﯽ )slleC+R2(  2-LI
 در ﻫﻤﯿﻦ ﺳﻠﻮل ﻫـﺎ ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ ﺛﺎﻧﯿـﺎً  2-LIﺳﻄﺤﯽ 
ﻋﻼﯾﻢ و اﺛﺮات ﻣﻤﺎﻧﻌﺘﯽ و ﺳـﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨـﺪﮔﯽ اﻧﮕـﻞ 
 63ﺗـﺎ  42ﺳﺎﻋﺖ اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﺷﺮوع ﺷﺪه و  6ﺑﻌﺪ از 
ﺑﺎﺳـﯿﻮن ﺑـﻪ ﺑﯿﺸـﺘﺮﯾﻦ ﺣـﺪ ﺧـﻮد ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از اﻧﮑﻮ 
اﯾـﻦ ﻣـﺪت از ﻣﯿـﺰان آن  ﺑﻪ ﺗـﺪرﯾﺞ ﺑﻌـﺪ از  رﺳﯿﺪه و
وﻗﺘﯽ ﮐﻪ ﺑﺮداﺷﺖ اﻧﮕﻞ ﻫﺎ در  ﮐﺎﺳﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﺛﺎﻟﺜﺎً
ﻫﺎ ﺻـﻮرت ﮔﯿـﺮد ﺑـﻪ  ﻓﺎز ﻟﮕﺎرﯾﺘﻤﯽ ﻣﻨﺤﻨﯽ رﺷﺪ آن
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ  ﻫﺎ در ﻋﺖ آنﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ ﺷﺪت و ﺳﺮ
ﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪ  ﻫﺎي ﻣﻤﺎﻧﻌﺘﯽ و
اﻧﮕـﻞ ﻫـﺎ  ﻓﺎزﻫﺎي دﯾﮕـﺮ ﻣﻨﺤﻨـﯽ رﺷـﺪ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ از 
  ﺑﺮداﺷﺖ ﺷﺪه ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ.
  
در ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي  αR2-LIﺑﺮ ﻋﺮﺿﻪ  rojam.L. ﻧﻘﺶ و ﺗﺎﺛﯿﺮ دوره ﻫﺎي اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن در ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔﯽ 1ﺷﮑﻞ ﺷﻤﺎره 
























ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه ﺑﺎ  از      
ﻫﺎي  ﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ در ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ در زﻣﺎن
ﻣﺸﺨﺼﯽ)اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن( ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري ﺷﺪه و ﺑﻌﺪ از 
-itnAﻧﻮﮐﻠﻮﻧﺎلﻮرﻧﮓ آﻣﯿﺰي ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي ﻣ
ﮋوﮔﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ  ﮐﻮﻧ )CAT-itnA(52DC
 دﺳﺘﮕﺎه وﺳﯿﻠﻪﻪ ﻓﻠﻮﺋﻮرﺳﯿﻦ)اﯾﺰوﺗﯿﻮﺳﯿﺎﻧﺎت( ﺑ
ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ  .ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪﻓﻠﻮﺳﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮي 
 ﻫﺎ و ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎي ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 
ﻋﺪد در ﻫﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ از  5×601و 1/52×601ﺑﺎ
. ﭘﺎﻧﻞ ﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ
ﺑﺎﻻ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﻧﻤﻮدارﻫﺎي ﻫﯿﺴﺘﻮﮔﺮام ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي 
، 21ﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن)ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ا اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه در زﻣﺎن
ﺳﺎﻋﺖ( را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ ﻫﺮ ﭘﺎﻧﻞ  84 و 63، 42
ﺣﺎوي دو ﻧﻤﻮدارﻫﯿﺴﺘﻮﮔﺮام از دو ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 
ﻋﻼوه اﻧﮕﻞ ﻪ ﻓﻘﻂ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه و ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه ﺑ
( ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 1 ﺷﻤﺎره ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. در ﻗﺴﻤﺖ ﺑﻌﺪ)ﺟﺪول
-LI)2-درﺻﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺣﺎوي رﺳﭙﺘﻮر اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
درﺻﺪ ﺳﺮﮐﻮب  را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ.  و(sllec +R2
 R2-LIﺷﺪت ﻓﻠﻮﺋﻮرﺳﺎﻧﺲ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﭼﮕﺎﻟﯽ ﺳﻄﺤﯽ 
  ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
در ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ  αR2-LIﺑﺮ روي ﻋﺮﺿﻪ rojam.Lﻧﻘﺶ و ﺗﺎﺛﯿﺮ دوره ﻫﺎي اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن در ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔﯽ . 1ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول.
  )AHP(ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦTﻫﺎي 
  
ﻗﺪرت ﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ رﻗﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ 
  αR2-LIدر ﻋﺮﺿﻪ و ﺑﯿﺎن رﺳﭙﺘﻮر rojam.L
ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه ﺑﺎ  T ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي
ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي ﺧﻮن  )AHP(:ﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ
 ortiv nIﻣﺤﯿﻄﯽ اﻧﺴﺎن ﺑﻌﺪ از ﮐﺸﺖ در ﺷﺮاﯾﻂ 
ﻧﯿﺰ  و ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻣﺤﺮك ﯾﺎ ﻣﯿﺘﻮژن ﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ
 ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎي اﻧﮕﻞ رﻗﺖ
 ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ. ﺑﺪﯾﻦ ﺻﻮرت ﮐﻪ از
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﮐﺸﺖ داده ﺷﺪه ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﯾﯽ ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه 
ﻋﺪد  1/52×601ﮐﻪ ﻫﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ از آن ﺣﺎوي 
 ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﺑﻮده اﺳﺖ و در ﺣﻀﻮر ﻣﺎده ﻣﺤﺮك و
ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم در  03-05ﻣﯿﺘﻮژن ﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ)
ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ( ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ رﻗﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ 
، 2/5×601ﻫﺎي ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور) ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت
در ﻫﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ( ﻗﺮار داده و   7/5×601و  5×601
ﺳﺎﻋﺖ اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن و رﻧﮓ  84و  63 ،42 ،21ﺑﻌﺪ از 
 52DC-itnA)آﻣﯿﺰي ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي ﻣﻨﻮﮐﻠﻮﻧﺎل
ﮐﻮﻧﮋوﮔﻪ ﺑﺎ ﻓﻠﻮﺋﻮرﺳﯿﻦ)اﯾﺰوﺗﯿﻮﺳﯿﺎﻧﺎت(  (CAT-itnA
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﻠﻮﺳﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮي ﻣﻮرد ﺳﻨﺠﺶ و ارزﯾﺎﺑﯽ 
  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ.
ﻧﻤﻮدار ﻫﺎي ﻫﯿﺴﺘﻮﮔﺮام  2ﺷﻤﺎره  ﺷﮑﻞ در      
( ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه ﺑﺎ 1/52×601 lm/llecﭼﻬﺎر ﻧﻤﻮﻧﻪ)
ﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ 
 5×601، 2/5×601(  ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ C ،B، Aﻧﻤﻮﻧﻪ)
در ﻫﺮ  ﻋﺪد ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور 7/5×601و
ﻓﻘﻂ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه( و  Dﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪه)ﻧﻤﻮﻧﻪ 
ﺳﺎﻋﺖ اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار  42ﻃﯽ  ﺑﻌﺪ از
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ درﺻﺪ   2ﺷﻤﺎره  ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ. و در ﺟﺪول
 +R2-LI)2-ﺳﻠﻮل ﻫﺎي داراي رﺳﭙﺘﻮر اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
ﺳﺮﮐﻮب ﻧﺎﺷﯽ از  و ﻧﯿﺰ درﺻﺪ ﻣﻬﺎر و( SLLEC
  اﻧﮕﻞ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ .
ﻧﻘﺶ ﻣﻬﺎري و  C و B، Aدر ﭘﺎﻧﻞ ﻫﺎي       
وﺿﻮح ﻪ ﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ رﻗﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻧﮕﻞ ﺑ
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﺪﯾﻦ ﺻﻮرت ﮐﻪ ﻫﺮﭼﻪ رﻗﺖ 
ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎي اﻧﮕﻞ در ﻫﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ از ﻣﺤﯿﻂ 
ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮده درﺻﺪ ﺳﺮﮐﻮب اﻧﮕﻞ ﻧﯿﺰ 
  +R2-LIاﻓﺰاﯾﺶ ﭘﯿﺪا ﮐﺮده از درﺻﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
 )SLLEC +R2-LI(
 )lm/N 601×5= rojam.L ,lm/N 601×5/2=sllec T(
 ﺳﺮﮐﻮب)% ( ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ+ﻣﺤﺮك+اﻧﮕﻞ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ+ﻣﺤﺮك )h(زﻣﺎن اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﭘﺎﻧﻞ
 72/22 55/84 67/32 21 A
 74/59 52/46 94/62 42 B
 44/22 73/27 76/26 63 C
 61/56 53/61 15/18 84 D
 ﻫﻤﮑﺎرانﻋﻠﯽ ﺧﺪادادي و -...ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮات ﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور ﺑﺮ روي ﻋﺮﺿﻪ و ﺑﯿﺎن رﺳﭙﺘﻮر
۴٨ 
ﯾﻦ ﻫﺮﭼﻪ ﺑﺮ ﺗﻌﺪاد ا ﺑﺮ ﮐﺎﺳﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﻨﺎ
 ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎي اﻧﮕﻞ در ﻫﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ از ﮐﺸﺖ
اﻓﺰوده ﺷﻮد از ﮐﺎرآﯾﯽ اﯾﻦ  Tﺳﻠﻮﻟﯽ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي
، ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳﯿﻮن و ﻪ ﺧﺼﻮص در ﺗﮑﺜﯿﺮﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑ
  ﻋﺮﺿﻪ و ﺑﯿﺎن رﺳﭙﺘﻮر ﻫﺎي ﺳﻄﺤﯽ از ﺟﻤﻠﻪ رﺳﭙﺘﻮر
  ﮐﺎﺳﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد.   2-LI
 Cو  B، Aﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﭘﺎﻧﻞ  درﺻﺪ ﺳﺮﮐﻮب در     
 05/56و  درﺻﺪ 24/80، درﺻﺪ 62/74ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﮐﺎﻫﺶ و ﺳﺮﮐﻮب  درﺻﺪ
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﺎﻻﺗﺮﯾﻦ رﻗﺖ ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت اﻧﮕﻞ اﺳﺖ. 
دﺳﺖ آﻣﺪه از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺳﻪ ﺑﺎر ﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻫﺎي ﺑ
 tset t taepeRآزﻣﺎﯾﺶ ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن 














وﺳﯿﻠﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻪ ﺑ αR2-LIدر ﻋﺮﺿﻪ و ﺑﯿﺎن  rojam.Lﻧﻤﺎﯾﺶ اﺛﺮات ﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ رﻗﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ . 2ﺷﻤﺎره  ﺷﮑﻞ
  ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ Tﻫﺎي 
  
از ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي ﮐﺸﺖ داده ﺷﺪه و ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه 
ﺑﺎ ﻣﺤﺮك ﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ در ﻏﯿﺎب ﯾﺎ ﺣﻀﻮر رﻗﺖ 
ﺷﺪه ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور  ﻫﺎي ﻣﺸﺨﺺ
ﺳﺎﻋﺖ اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري ﺷﺪه و  42ﺑﻌﺪ از 
ﺑﻌﺪ از رﻧﮓ آﻣﯿﺰي ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي ﻫﺎي ﻣﻨﻮﮐﻠﻮﻧﺎل 
ﯾﺎ )caT-itna( 2-آﻟﻔﺎي اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ ﺗﺤﺖ واﺣﺪ
  ﮐﻮﻧﮋوﮔﻪ ﺑﺎ ﻓﻠﻮﺋﻮرﺳﯿﻦ)اﯾﺰوﺗﯿﻮﺳﯿﺎﻧﺎت(  52DC-itna
 ﺑﺎ ﻓﻠﻮﺳﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮي آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽ ﮔﺮدد. اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺮﺑﻮط
ﺑﻪ ﭼﻬﺎر ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺳﻪ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ اول ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ رﻗﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ و ﻣﺸﺨﺺ 
( درﺻﺪ 2ﺷﻤﺎره  اﻧﮕﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ.)ﺟﺪول
ﺳﺮﮐﻮب و ﻧﯿﺰ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ درﺻﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي داراي 
را  )sllec +R2-LI(2 -رﺳﭙﺘﻮر آﻟﻔﺎي اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ












  وﺳﯿﻠﻪ رﻗﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻧﮕﻞ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژورﻪ ﺑ Tدر ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي αR2-LIدرﺻﺪ ﻣﻬﺎر و ﺳﺮﮐﻮب . 2ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول
  
  و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي ﺑﺤﺚ
ﻣﺒﺘﺪي و  Tﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻠﻮل ﻫﺎي  ﭘﺲ از     
 ﮔﺮددﻣﯽ  ءﻓﻌﺎل اﻟﻘﺎ 2-LIاﺟﺮاﯾﯽ، ﺑﺮوز ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي 
اﻏﻠﺐ اﯾﻦ ﮔﯿﺮﻧﺪه را  ﻧﯿﺰﺗﻨﻈﯿﻤﯽ  Tو ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
ﺳﺎزد اﯾﻦ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻣﺘﺸﮑﻞ از ﺳﻪ ﺟﺰء  ﺑﺎرز ﻣﯽ
ﺑﻪ  ﻧﺎم ﻫﺎي آﻟﻔﺎ، ﺑﺘﺎ و ﮔﺎﻣﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻨﯽ ﺑ
و  CAT، آﻧﺘﯽ ژن 2-ﺗﺤﺖ واﺣﺪ آﻟﻔﺎي اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
از ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻠﻮل  ﻫﻢ ﻣﯽ ﮔﻮﯾﻨﺪ. ﭘﺲ 52DCﻧﯿﺰ 
 αR2-LIﻠﻮل ﻫﺎي ﺧﺎﻃﺮه اي ، ﺳﻣﺒﺘﺪي Tﻫﺎي 
را  γβαR2-LIﺑﺎرز ﻣﯽ ﮔﺮدد و ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻫﺎي 
ﻃﻮر ﻣﺤﮑﻢ ﺑﻪ ﻪ ﺷﮑﻞ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑ
زا  ﺳﺮي از ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺘﺼﻞ ﮔﺮدﻧﺪ ﯾﮏ 2-LI
و اﻧﮕﻞ ﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ اﻧﮕﻞ ﻫﺎي ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ از ﻋﺮﺿﻪ و 
ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ  52DCﺑﯿﺎن ﺗﺤﺖ واﺣﺪ آﻟﻔﺎ ﯾﺎ 
ﮐﻪ از  2-LIدر ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ ﻫﺘﺮوﺗﺮاﯾﻤﺮ رﺳﭙﺘﻮر 
ﻞ ﻣﯽ ﻫﻢ ﭘﯿﻮﺳﺘﻦ ﺗﺤﺖ واﺣﺪﻫﺎي رﺳﭙﺘﻮر ﺣﺎﺻﻪ ﺑ
ﯿﻞ ﻧﻤﯽ ﺷﻮد و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺗﺮﺷﺢ و ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮑﮔﺮدﻧﺪ ﺗﺸ
زا از ﺟﻤﻠﻪ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ  وﺳﯿﻠﻪ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎريﻪ ﺑ 2-LI
-LI  ﺳﺮﮐﻮب و ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﮔﺮدد. از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ ﭼﻮن
ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ  Tﺑﺮاي ﺑﻘﺎء و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺳﻠﻮل ﻫﺎي  2
ﺿﺮوري اﺳﺖ و اﯾﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﻬﺎر ﭘﺎﺳﺦ 
ﺮ آﻧﺘﯽ ژن ﻫﺎي ﺧﻮدي و دﯾﮕ ﻫﺎي اﯾﻤﻨﯽ در ﻣﻘﺎﺑﻞ
  آﻧﺘﯽ ژن ﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ اﺧﺘﻼل و آﺳﯿﺐ در ﺗﻮﻟﯿﺪ
اﯾﻤﻨﯽ و ﻧﻘﺺ دﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﺧﻮ 2-LI
 ( 21،11.)ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ ﮔﺮدد Tﻋﻤﻠﮑﺮد ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ ژﻧﺘﯿﮑﯽ در  C/BLABﻫﺎي  ﻣﻮش       
ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﯿﻤﺎري ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﻮز ﺣﺴﺎس اﻧﺪ در اﺛﺮ آﻟﻮدﮔﯽ ﺑﺎ 
از ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎي  2-LIﻟﯿﺸﻤﺎﻧﺎ ﻣﺎژور ﺗﻮﻟﯿﺪ و ﺗﺮﺷﺢ 
ﻫﺎ ﮐﺎﻫﺶ و ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﮔﺮدد ﭼﻮن اﻧﮕﻞ  اﯾﻦ ﻣﻮش
و رﺳﭙﺘﻮر آن را روي  2-ﻫﺎي ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺗﺮﺷﺢ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ و ﺑﺎﻋﺚ 
  (31) .ﻒ ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي اﯾﻤﻨﯽ ﮔﺮددﺗﻌﺪﯾﻞ و ﺗﻀﻌﯿ
 NIدر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻪ از ﺳﯿﺴﺘﻢ ﮐﺸﺖ       
ﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﺎده ﺷﺪه ﻇﺮﻓﯿﺖ و ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﻟاﺳﺘﻔ ORTIV
ﻫﺎي ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﺎ 
 2-LIﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ در ﻋﺮﺿﻪ و ﺑﯿﺎن رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي 
و ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳﯿﻮن ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ در اﺛﺮ ﺣﻀﻮر اﻧﮕﻞ ﻫﺎي 
ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ اﺗﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﻪ ﺑ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژورﮐﻪ
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ  ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﻮز ﺟﻠﺪي ﻣﻄﺮح اﺳﺖ
ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي ﮐﺸﺖ داده ﺷﺪه ﺑﻌﺪ از ﺗﺤﺮﯾﮏ  اﺳﺖ.
ﺑﺎ ﻣﺎده ﻣﺤﺮك ﻓﯿﺘﻮﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﯿﻨﯿﻦ ﺑﺎ ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎي 
ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور آﻟﻮده ﺷﺪه و ﻣﯿﺰان ﻋﺮﺿﻪ و ﺑﯿﺎن 
ﺑﻌﺪ از ﺳﭙﺮي ﺷﺪن زﻣﺎن ﻫﺎي  2-LIرﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي 
وﺳﯿﻠﻪ ﻓﻠﻮﺳﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮي ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﻪ اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﺑ
و  2-LIﺗﻮﻟﯿﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ و ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ اﻧﮕﻞ در ﺳﺮﮐﻮب 
 ﻣﻮرد  ortiv niآن در ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي
اﺳﺖ. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ  آزﻣﺎﯾﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ
ﻫﺎي ﻣﺸﺨﺺ ﺗﻮﺳﻂ اﻧﮕﻞ ﺑﻌﺪ از  ﮐﻪ اوﻟﯿﻦ ﺳﺮﮐﻮب
ﺳﺎﻋﺘﯽ ﮐﺸﺖ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ  6اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن 
اﺛﺮ ﺗﻌﺪﯾﻞ ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ و ﻣﻬﺎري اﻧﮕﻞ ﻫﻢ در ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل 
ﻪ داراي رﺳﭙﺘﻮر )ﯾﻌﻨﯽ ﺳﻠﻮل ﻫﺎﯾﯽ ﮐ +R2-LIﻫﺎي 
ﻫﺴﺘﻨﺪ( و ﻫﻢ در ﺗﺮاﮐﻢ و ﭼﮕﺎﻟﯽ  2-اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
وﺿﻮح ﺑﻌﺪ از آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺑﺎ ﻪ ﺑ R2-LIﺳﻄﺤﯽ 
  ﻓﻠﻮﺳﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮي ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه و ﺗﺸﺨﯿﺺ اﺳﺖ.  
دﺳﺖ آﻣﺪه از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑ     
ﮐﻪ اﺛﺮات ﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ اﻧﮕﻞ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور روي 
ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ اﺳﺖ و اﻧﮕﻞ 
را در ﺳﻄﺢ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ ﺗﺤﺖ  R2-LIﻋﺮﺿﻪ و ﺑﯿﺎن 
ﺗﺎﺛﯿﺮ و ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻗﺮار ﻣﯽ دﻫﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎ 
 زودﺗﺮﯾﻦ و ﻧﺰدﯾﮏ ﺗﺮﯾﻦ ﺗﻈﺎﻫﺮات در ﺳﺮﮐﻮب
 ) SLLEC +R2-LI(
 )LM/N 601×5=M.L ,LM/N 601×5/2=SLLEC T(
ﺗﻌﺪاد ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت  ﭘﺎﻧﻞ
  ()LM/Nاﻧﮕﻞ
 ﺳﺮﮐﻮب)% ( ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ+ﻣﺤﺮك+اﻧﮕﻞ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ+ﻣﺤﺮك
 62/74 04/00 55/ 04 601 × 2/5 A
 24/80 23/90 55/04 5×601 B
 05/56 72/43 55/04 601×7/5 C
 ﻫﻤﮑﺎرانﻋﻠﯽ ﺧﺪادادي و -...ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮات ﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور ﺑﺮ روي ﻋﺮﺿﻪ و ﺑﯿﺎن رﺳﭙﺘﻮر
۶٨ 
 6وﺳﯿﻠﻪ اﻧﮕﻞ در ﻣﺪت ﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑ
ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ 
ﻫﺎ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ اﻧﮕﻞ را  اﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ و ﻧﯿﺰ زﻣﺎن وﻗﻮع آن
در ﺗﺎﺛﯿﺮ ﺑﺮ ﺣﻮادث اوﻟﯿﻪ ﻫﻨﮕﺎم ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ 
وﺳﯿﻠﻪ ﻪ ﻫﺎ آﺷﮑﺎر ﻣﯽ ﺳﺎزد اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات اوﻟﯿﻪ ﮐﻪ ﺑ
وﻟﯿﻔﺮاﺳﯿﻮن ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ اﻧﮕﻞ اﻟﻘﺎء ﻣﯽ ﮔﺮدد از ﭘﺮ
ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻧﻤﻮده و در ﻋﺮﺿﻪ آﻧﺘﯽ ژن ﻫﺎي ﺳﻄﺤﯽ ﻧﯿﺰ 
  (41،31.)آﺳﯿﺐ و اﺧﺘﻼل اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ
ﻓﻌﺎل  Tﺑﻘﺎء ﺗﮑﺜﯿﺮ و ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي  2-LIﭼﻮن        
ﺷﺪه ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ژن را ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ و ﺳﺒﺐ ﭘﯿﺸﺒﺮد 
ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ  و ﻧﯿﺰﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد 
 4-LIو  γ-NFIﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ ﻫﺎي اﺟﺮاﯾﯽ دﯾﮕﺮ ﻧﻈﯿﺮ 
ﯾﻦ ﻣﻬﺎر و ﺳﺮﮐﻮب ا ﺑﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد ﺑﻨﺎ Tﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
ﺗﻮﺳﻂ اﻧﮕﻞ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﮐﻪ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ ﻣﻬﺎر  2-LI  ﺗﺮﺷﺢ
رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي آن ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد از ﺗﮑﺜﯿﺮ و ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺳﻠﻮل 
و ﻧﯿﺰ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ ﻫﺎي اﺟﺮاﯾﯽ آن از ﺟﻤﻠﻪ  Tﻫﺎي 
ﮐﺎﺳﺘﻪ ﺷﺪه و در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي  4-LIو  γ-NFI
ﺧﻮﺑﯽ ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﺑﺮاﺑﺮ ﭘﺎﺗﻮژن ﻫﺎ ﻪ دﻓﺎﻋﯽ  ﺑ
زاي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ از ﺟﻤﻠﻪ  ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺨﺼﻮﺻﺎً
اﻧﮕﻞ ﻫﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺪن 
   (61،51.)ﺳﺮﮐﻮب ﻣﯽ ﮔﺮدد
ﺳﺒﺐ ﭘﯿﺸﺒﺮد  2-LIﺟﺎ ﮐﻪ  از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ از آن     
ﺷﺪه و ﻧﯿﺰ ﺑﺎﻋﺚ  KN ﺗﮑﺜﯿﺮ و ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي
ﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد  ﺗﺤﺮﯾﮏ رﺷﺪ و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺳﻠﻮل ﮐﺸﯽ در آن
وﺳﯿﻠﻪ اﻧﮕﻞ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻪ ﺗﻌﺪﯾﻞ و ﻣﻬﺎر آن ﺑ
ﻣﯽ ﮔﺮدد ﮐﻪ در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺳﻠﻮل  KNﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
راﺣﺘﯽ ﻗﺎدر ﺑﻪ از ﺑﯿﻦ ﺑﺮدن ﻪ ﻫﺎي ﮐﺸﻨﺪه ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑ
ﻫﺎ ﻧﺨﻮاﻫﺪ ﺑﻮد در  و وﯾﺮوس ﭘﺎﺗﻮژن ﻫﺎي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺳﯿﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﯽ ﺑﺪن ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در ﻣﻘﺎﺑﻞ اﻧﮕﻞ ﻫﺎ 
ﺧﻮﺑﯽ اﯾﻔﺎء ﻧﻘﺶ ﻧﻤﺎﯾﺪ. ﻪ زا ﺑ و ﯾﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎري
ﯾﻦ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ اﻓﺮادي ﮐﻪ  ﺑﻪ ﺗﮏ ﯾﺎﺧﺘﻪ ا ﺑﺮ ﺑﻨﺎ
ﻫﺎي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ از ﺟﻤﻠﻪ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻫﺎ آﻟﻮده ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ 
اﯾﻦ اﻧﮕﻞ ﻫﺎ در  ﻋﻠﺖ ﺗﻌﺪﯾﻞ ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي اﯾﻤﻨﯽ ﺗﻮﺳﻂﻪ ﺑ
ﻫﺎ و ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﺎﺗﻮژن ﺣﺴﺎس و آﺳﯿﺐ  ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺮاﺑﺮﺳﺎﯾﺮ
   (81،71.)ﭘﺬﯾﺮ ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ
ﺟﺎ ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از رﻗﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  از آن    
اﻧﮕﻞ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه و ﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ 
ﻋﺪد در ﻫﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ از ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ  1/52×601
ﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه ﺑﻮده ﻧﺘﺎﯾﺞ و ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي ﻧﻬﺎﯾ
داد ﮐﻪ ﻫﺮ اﻧﺪازه ﺗﻌﺪاد ﭘﺮوﻣﺎﺳﺘﯿﮕﻮت ﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده 
در ﻫﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ از ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﭘﯿﺪا ﻣﯽ 
و ﺳﻠﻮل  2-LI  ﮐﺮد ﻣﯿﺰان و درﺻﺪ ﺳﺮﮐﻮب ﯾﺎ ﻣﻬﺎر
ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﯽ ﺷﺪ. و از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ ﻫﺮ ﭼﻪ  4DC Tﻫﺎي 
زﻣﺎن اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﺑﻌﺪ از ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ اﻓﺰاﯾﺶ 
ﺮات ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔﯽ اﻧﮕﻞ ﺗﻘﻮﯾﺖ ﻣﯽ ﮔﺮدد داده ﺷﻮد اﺛ
ﺳﺎﻋﺖ  42ﺗﺎ  6اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺮ ﻗﺪرت ﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ اﻧﮕﻞ از 
ﺗﺪرﯾﺞ از آن ﻪ ﺳﺎﻋﺖ ﺑ 42اﻓﺰوده ﺷﺪه وﻟﯽ ﺑﻌﺪ از 
دﺳﺖ آﻣﺪه ﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ ﮐﺎﺳﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد ﺑ
ﺳﺎﻋﺖ  84درﺻﺪ ﺳﺮﮐﻮب ﺑﻌﺪ از  هﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ
ﺳﺎﻋﺖ اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﺑﻮده اﺳﺖ  42اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﮐﻤﺘﺮ از 
ﻋﻠﺖ آن ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ اﺳﺖ ﮐﻪ  ﺑﻌﺪ از  اﺣﺘﻤﺎﻻً ﮐﻪ
ﺳﺎﻋﺖ از آﻧﺘﯽ ژن ﻫﺎي اﻧﮕﻠﯽ ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﺤﯿﻂ  42
ﭼﻨﯿﻦ ﻣﻮاد ﻏﺬاﯾﯽ ﻣﻮﺟﻮد ﮐﺎﺳﺘﻪ ﺷﺪه و از  ﮐﺸﺖ و ﻫﻢ
ﻃﺮف دﯾﮕﺮ ﺑﺮ ﻣﻮاد زاﯾﺪ و ﺳﻤﯽ اﻓﺰوده ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ در 
  ﻧﺘﯿﺠﻪ  اﻧﮕﻞ ﻫﺎ ﻗﺪرت و ﮐﺎراﯾﯽ اوﻟﯿﻪ را ﻧﺨﻮاﻫﻨﺪ داﺷﺖ.
ﺟﺎ ﮐﻪ در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  از آناز ﻃﺮف دﯾﮕﺮ      
 از دو ﮔﺮوه ﺳﻠﻮل ﯾﻌﻨﯽ ﮔﺮوه اول ﺗﻨﻬﺎ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ و
ﻋﻼوه ﻣﻨﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ ﻫﻨﮕﺎم ﻪ ﺮوه دوم ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ ﺑﮔ
ﺗﺤﺮﯾﮏ و اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﻮدن اﻧﮕﻞ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ 
ﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ و ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ اﯾﻦ دو ﻧﻤﻮﻧﻪ ا ﺑﺮ اﺳﺖ ﺑﻨﺎ
ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ و ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ ﻗﺪرت ﺳﺮﮐﻮب 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ دوم ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ  در ﻣﻬﺎري اﻧﮕﻞ اﮐﺜﺮاً
ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ و ﻫﻢ ﻣﻨﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ)ﻣﺨﻠﻮﻃﯽ از دو ﻧﻮع ﻫﻢ 
ﺳﻠﻮل( ﮐﻤﺘﺮ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ اول ﮐﻪ ﻓﻘﻂ از ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ 
ﯿﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﮑﻫﺎ ﺗﺸ
 دوم ﮐﻢ ﺑﻮدن درﺻﺪ ﺳﺮﮐﻮب اﻧﮕﻞ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ اﺣﺘﻤﺎﻻً
ﺗﺮﺷﺤﯽ وﻗﺪرت ﺿﺪ اﻧﮕﻠﯽ ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻮاد 
ﻣﺮﺑﻮط ﻣﯽ ﮔﺮدد و از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ ﭼﻮن در 
ﻫﻤﮑﺎري ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ و  Tﺑﺎ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي   2-LIﺗﺮﺷﺢ
  ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن اﯾﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ.
دﺳﺖ آﻣﺪه در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي ﻪ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑ    
ﮐﻪ دﯾﮕﺮ ﮐﻪ ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺘﻨﺒﺎط ﻣﯽ ﮔﺮدد 
ﻪ اﮐﺜﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ از ﺟﻤﻠﻪ ﻟﯿﺸﻤﺎﻧﯿﺎ ﻣﺎژور ﺑ
ﻋﻨﻮان ﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪه و ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ و 
  ﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ا ﺑﺮ ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺪن ﻣﻄﺮح اﻧﺪ ﺑﻨﺎ




ﺒﻣــﯿﺑ ﻪﺑ نﺎﯾﻼﺘـﺸﯿﻟ يرﺎﻤـﺷ ﺲﯾزﻮﯿﻧﺎﻤـًاﺪﯾﺪ  رد
ﻋ ضﺮﻌﻣﻔﻧﻮـﻧﺎﺛ يﺎﻫ ﺖـﺳوﺮﯾو ﻪﯾﻮـﮐﺎﺑ و ﯽـو ﯽﯾﺎﯾﺮﺘ... 
ﺷﺎﺑ ﯽﻣـﺑ ﺪﻨ ﻪﯾوـﻗ ﺮﮔا هﮋــًﻼﺒ ﺴﯿﺳ داﺮﻓا ﻦﯾاــ ﻢﺘ
ﻋﺎﻓدــﯿﻌﺿ ﯽــﺷاد ﯽﻔــﺷﺎﺑ ﻪﺘــﺗرﻮﮐ)ﺪﻨـﻣرد نﻮـ ،ﯽﻧﺎ
ﻟآـﮔدﻮـ ﻪﺑ ﯽHIV ﺪﻧﺮﯿﮔ ﯽﻣ راﺮﻗ يﺪﺟ ﺪﯾﺪﻬﺗ رد (...و.  
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Abstract 
Introduction: Leishmaniasis is a parasitic 
disease which caused by a protozoan 
belong to the genus, Leishmania. IL-2 is an 
important cytokine that progresses lymph-
ocytes from G1 to S phase, leading to T 
cells growth and proliferation. IL-2 is 
produced by activated CD4+ T cells and 
stimulates T and B lymphocytes, monocy-
tes and natural killer cells. The present 
study was designed to determine and define 
the leishmania major-induced suppression 
of IL-2Rα expression in the peripheral 
human T-lymphocytes in vitro condition.  
 
Materials & Methods: Leishmania major 
standard strain (MRHO/IR/75/EK) was cul-
tured in the NNN medium and proliferated 
in RPMI medium. Human peripheral T 
lymphocytes were also cultured in RPMI 
medium. Phytohemaglutinin-stimulated 
lymphocytes, in the present and/or absent of 
leishmania major promastigotes, were sam-
pled at the incubation times, 12, 24, 36, 
48h, stained with FITC-labelled anti-CD25 
(IL-2Rα chain MAb) and PE-labelled anti-
CD4 (CD4 MAb) and then, analyzed by 
flowcytometry. Data were analyzed by us-
ing the WIN MDI software and statistical 
tests. 
Findings: Results of this study showed that 
leishmania major suppressed the expression 
of IL-2R in the activated T cells and inhib-
ited the proliferation of lymphocytes. We 
found the expression of IL-2R by human 
peripheral T Lymphocytes. These T cells 
that co-cultured with leishmania major and 
stimulated with Phytohemagglutinin, were 
significantly suppressed 6h after culture 
initiation. However, the suppressed effect 
was seen to be moderate. The magnitude of 
this effect further increased when greater 
numbers of promastigotes were added.  
 
Discussion & Conclusion: Inhibition of IL-
2R expression by the leishmania parasite 
may play a role in the suppressive effects 
associated with leishmaniasis disease. 
Molecular and biochemical characterization 
of the leishmania immuno suppressive fac-
tors can be useful for vaccine development 
and also for drug related studies. 
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